Urogenital Infections Caused by Human Papilloma and Herpes Simplex Viruses by Mihael Skerlev
223
Urogenitalne infekcije uzrokovane humanim 
papiloma i herpes simpleks virusom
Urogenital Infections Caused by Human Papilloma 
and Herpes Simplex Viruses
Mihael Skerlev
Klinika za koæne i spolne bolesti Medicinskog fakulteta SveuËiliπta u Zagrebu
KBC Zagreb 
10000 Zagreb, ©alata 4
MEDICUS 2003. Vol. 12, No. 2, 223 - 229
Urogenitalne infekcije uzrokovane
humanim papilomavirusom
Promjene koæe i sluznice uzrokovane papilomavirusom
Ëovjeka (humanim papilomavirusom, HPV od engleskog
Human papillomavirus) jedan su od sloæenijih problema u
dermatologiji i venerologiji. Radi se, naime, o promjena-
ma koæe i sluznice razliËita izgleda, oblika, veliËine i lo-
kalizacije, koje su tradicionalno bile klasificirane na te-
melju empirijskih obrazaca kliniËke slike. Iako pato-
geneza tih promjena joπ nije do kraja poznata, dokaz
Saæetak Prikazane su bitne znaËajke urogenitalnih infek-
cija uzrokovanih humanim papiloma (HPV) i herpes simpleks
virusom (HSV).  Genitalne infekcije uzrokovane HPV-om sve su
viπe predmet istraæivanja s obzirom na njihovu visoku
uËestalost unutar skupine spolno prenosivih infekcija (STIs,
engleski sexually transmitted infections), sklonost recidivima,
dugotrajno lijeËenje i povezanosti s pojavom zloÊudnih bolesti.
HPV-genitalne infekcije najËeπÊe se pojavljuju u mladoj, gene-
rativno sposobnoj populaciji te je stoga njihovo uspjeπno
praÊenje i lijeËenje obveza svakog druπtva koje teæi napretku.
Do danas se utvrdilo viπe od 100 tipova HPV-a. Genitalne
infekcije uzrokovane HPV-om kliniËki se najËeπÊe manifestira-
ju kao sljedeÊi entiteti: condylomata acuminata (πiljasti
kondilomi), condylomata plana (ravni kondilomi), gigantski
kondilom Buschke-Löwenstein i papulosis bowenoides. Danas
je neposredna detekcija HPV DNA u uzorku tkiva ili obrisku
metoda izbora u dijagnostici HPV-genitalnih infekcija. Za sada
ne postoji specifiËno protuvirusno lijeËenje HPV-genitalnih
infekcija, stoga izbor lijeËenja ovisi o opÊem stanju i dobi
bolesnika, o obliku, veliËini i lokalizaciji promjena, kao i o
iskustvu terapeuta.  ©to se genitalnog herpesa tiËe, njegovi
Ëesti i nepredvidivi recidivi, pojava ulceracija, visoka konta-
gioznost u aktivnoj fazi bolesti, kao i latentna faza infekcije
terapijski su probem i lijeËniku i bolesniku. Vrlo strogo
gledano, s obzirom na to da HSV u latentnoj fazi perzistira u
ganglijima æivËanog sustava, joπ ne postoji lijek kojim bi se
problem genitalnog herpesa definitivno rijeπio. Velik je
napredak postignut pojavom specifiËnih protuvirusnih lijekova
za lijeËenje aktivne faze herpetiËne infekcije - aciklovira,
valaciklovira i famciklovira. Postoji veÊ velik broj i kliniËkih
studija rezultati kojih pokazuju visoku uËinkovitost spomenu-
tih lijekova u kratkotrajnom epizodnom, kao i prolongiranom,
supresivnom lijeËenju genitalnog herpesa.
KljuËne rijeËi: urogenitalne infekcije, humani papiloma-
virus, herpes simpleks virus,  lijeËenje
Summary The article presents essential characteristics
of urogenital infections caused by human papilloma (HPV) and
herpes simplex viruses (HSV). Genital infections caused by HPV
are increasingly the subject of investigation, because of their
high incidence within the group of sexually transmitted infec-
tions (STIs), high relapse rate, long-lasting treatment and asso-
ciation with malignances. HPV genital infections occur mostly in
young, childbearing population. Thus, their successful treat-
ment  and follow up is an obligation of each society in search
of progress. Until today, more than 100 HPV types have been
confirmed. Genital infections caused by HPV are clinically man-
ifested mainly as the following entities: genital warts condylo-
ma (condylomata acuminata), flat condyloma (condylomata
plana), giant condyloma of Buschke-Loewenstein type and
Bowenoid papulosis (papulosis Bowenoide). Today the HPV
DNA detection in the tissue sample or in the smear is the
method of choice in the diagnostics of HPV genital infections.
For the time being there is no specific antiviral treatment of HPV
genital infection. Thus, the choice of treatment depends on the
patient’s general health state and age, on the type, size and
site of changes, as well as on the therapist’s experience. As for
genital herpes, its frequent and unpredictable relapses, the
occurrence of ulcerations, high contagiousness in the active
phase as well as the latent phase of the infection present ther-
apeutic problem both for the physician and patient. As HSV in
latent phases persists in nervous system ganglia, a drug that
would definitely solve the problem of genital herpes still does
not exist. Great advance has been achieved by specific antivi-
ral drugs for the active phase of herpetic infection - acyclovir,
valacyclovir and famcyclovir.  There is a large number of clinical
studies the results of which show high efficacy of the men-
tioned medications in short episodic and in prolonged, sup-
pressive treatment of genital herpes.
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njihove virusne etiologije i onkogenog potencijala HPV-a
temeljno je promijenio klasifikaciju i dijagnostiku bolesti
uzrokovanih HPV-om te bitno pridonio njihovu boljem
razumijevanju. 
HPV-genitalne infekcije sve su viπe predmet istraæivanja
s obzirom na njihovu relativno visoku uËestalost unutar
skupine spolno prenosivih infekcija (STIs, engleski sex-
ually transmitted infections), sklonost recidivima, dugo-
trajno lijeËenje i moguÊnost povezanosti s pojavom
zloÊudnih bolesti. Osim toga, vaæno je napomenuti da se
HPV-genitalne infekcije najËeπÊe pojavljuju u mladoj,
generativno sposobnoj populaciji, te je stoga njihovo
uspjeπno praÊenje i lijeËenje obveza svakog druπtva koje
teæi napretku.
Epidemiologija
HPV-genitalne infekcije su ubikvitarne i njihov je broj, Ëini
se, u stalnom porastu (1). Prema rezultatima nekih
opseænih studija u Sjedinjenim AmeriËkim Dræavama broj
se posjeta lijeËniËkim ordinacijama zbog HPV-genitalnih
infekcija uπesterostruËio u posljednja tri desetljeÊa (2,
3). Stoga je incidencija HPV-genitalnih infekcija
(13/100.000 u 1960. godini u odnosu na 106/100.000
u 1990. godini i 200/100.000 u 2000. godini) sada tri
puta veÊa u usporedbi s genitalnim herpesom (4, 5), koji,
uz HPV-genitalne infekcije predstavlja jedan od najveÊih
problema u veneroloπkoj praksi. U Hrvatskoj takoer
HPV-genitalne infekcije pripadaju meu najËeπÊe STI (6-
-8). Prema rezultatima nekih epidemioloπkih studija kod
60% seksualno aktivnih æena pronaen je HPV u obrisku
vrata maternice (7). Znakovi HPV-bolesti pronaeni su
kod 40-60% muπkih partnera æena s viroloπki dokazanom
HPV-genitalnom infekcijom (4, 5). Incidencija HPV-geni-
talnih infekcija najviπa je u dobi od 20 do 24 godine (9)
i bitno opada nakon 40. godine, meutim, sve se viπe
pojavljuju (ili opisuju?) sluËajevi HPV-genitalne infekcije u
djeËjoj dobi (10). Epidemioloπki podaci o HPV-genitalnim
infekcijama najviπe su ispitivani u vezi s pojavom raka
vrata maternice. Smatra se da se u svijetu godiπnje
dijagnosticira 500.000 novih sluËajeva raka vrata mater-
nice i da je taj karcinom drugi po redu uËestalosti
zloÊudnih tumora u æenskoj populaciji (4, 5, 11).
Inkubacija HPV-genitalnih infekcija relativno je duga i
traje od 2 do 9 mjeseci, premda postoje i literaturni
podaci koji navode moguÊi raspon inkubacije od 6
tjedana do nekoliko godina (9, 10). Zaraæene osobe u
razdoblju tako duge inkubacije mogu biti neprepoznati
supkliniËki izvor zaraze i vjerojatno su razlogom relativno
teπkog naËina otkrivanja izvora i praÊenja putova πirenja
HPV-genitalne infekcije (10, 11).
U posljednje se vrijeme sve veÊa pozornost pridaje, uz
veÊ relativno dobro istraæenu povezanost HPV-a i
cervikalne intraepitelne neoplazije, intraepitelnim neo-
plazijama vanjskoga genitala u oba spola povezanim s
HPV-om (12). Stoga se sve viπe govori o vaginalnoj
intraepitelnoj neoplaziji (VAIN) (12), vulvarnoj intraepitel-
noj neoplaziji (VIN) (12), penilnoj intraepitelnoj neoplazi-
ji (PIN) (13, 14), perianalnoj intraepitelnoj neoplaziji
(PAIN) (15) itd. 224
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Studije koje istraæuju povezanost HPV-a i karcinoma
muπkoga genitalnog sustava (najËeπÊe glans, prepucij ili
skrotum) upuÊuju na povezanost HPV 16 i 18 sa spino-
celularnim karcinomom penisa u 44% sluËajeva (14). U
nekim je sluËajevima bio izoliran HPV 16 u sjemenoj
tekuÊini i obrisku uretre kod bolesnika sa spinocelular-
nim karcinomom glansa (15). ZnaËenje HPV-a kod karci-
noma prostate nije do kraja razjaπnjeno, iako postoje
studije koje upuÊuju na prisutnost HPV 16 i 18 u
hipertrofiji i karcinomu prostate (14, 15).
Etiologija
U smislu dokaza virusne etiologije osobito su vaæni
radovi Ortha, 1978. godine (16) kod bolesti pod nazivom
epidermodysplasia verruciformis (EV) (17) zbog izolacije
HPV 5 i HPV 8 te Zur Hausena i Gissmana, 1980. godine
(18), kod genitalnih kondiloma zbog izolacije HPV 6. Za-
hvaljujuÊi razvoju suvremenih metoda molekularne medi-
cine, prije svega rekombinantne tehnologije DNA, utvrdi-
lo se da postoji viπe od 100 tipova HPV-a. Danas je pri-
hvaÊen kriterij da se neki genotip HPV-a moæe smatrati
novim ako se slijed nukleotida njegovih gena E6, E7 i L1
(dakle, oko 1/3 njegova genoma) razlikuje viπe od 10%
od nekog prethodno poznatog genotipa. Ako je razlika
navedenih parametara manja od 10%, radi se o podtipu
HPV-a (19).
Povezanost raka vrata maternice i HPV-a nije viπe upitna.
U 95-100% sluËajeva invazivnog raka vrata maternice
izoliran je HPV, najËeπÊe tipa 16 (20). Danas je stupanj
cervikalne intraepitelne neoplazije (CIN) stupnjevan od I
do III jedan od osnovnih citoloπkih i histoloπkih pokaza-
telja (pre)malignog stanja vrata maternice. Prisutnost
HPV DNA biljeæi se u 44-77% sluËajeva CIN I, u 69-91%
sluËajeva CIN II i u 86-100% sluËajeva CIN III (20). Na
temelju povezanosti prisutnosti pojedinoga genotipa
HPV-a na vratu maternice i pojave raka vrata maternice
standardno se odreuje onkogeni rizik tipova HPV-a.
Tako postoje:
HPV DNA tipovi niskog rizika:
6, 11, 30, 42, 43, 44 itd.   i
HPV DNA tipovi visokog rizika:
16, 18, 31, 33, 35, 45, 52, 56 itd.
Neki autori navode i 
HPV DNA tipove ”srednjeg rizika”:
(31, 33, 35, 39, 51, 52, 58, 61 itd.).
Treba, svakako, pripomenuti da navedena podjela nije
konaËna, s obzirom na to da se sustavno otkrivaju i
klasificiraju novi tipovi HPV-a, meutim, potrebno je,
ipak, odreeno vrijeme da se potvrdi onkogeno znaËenje
svakog pojedinog tipa HPV-a. 
KliniËka slika
HPV-genitalne infekcije kliniËki se najËeπÊe manifestira-
ju kao sljedeÊi entiteti: condylomata acuminata (πiljasti
kondilomi), condylomata plana (ravni kondilomi),
gigantski kondilom Buschke-Löwenstein i papulosis
bowenoides.
Od svih su navedenih entiteta najËeπÊi πiljasti kondilomi
- condylomata acuminata. To su papulozne ili nodozne
tvorbe, papilomatoznog, odnosno verukoidnog izgleda,
najËeπÊe lokalizirane na vanjskom genitalu - tipiËno na
distalnom dijelu korpusa penisa ili na prepuciju kod
muπkaraca (21), odnosno na vulvi kod æena ili pak na
analnoj regiji kod oba spola. Njihova lokalizacija moæe
meutim, biti i u unutraπnjem dijelu vagine, intrauretral-
na, ingvinalna ili perinealna. 
Promjene mogu biti solitarne, πto je rjee, ili multiple
(slika 1.). »esto konfluencijom premaπuju veliËinu
papule i doseæu veliËinu od 2 do 6 ili viπe cm, ovisno o
lokalizaciji. Konfluentne su promjene ËeπÊe vidljive na
intertriginoznim regijama (ingvinum, skrotum, perianal-
no), gdje se smatra da madidacija i maceracija imaju
vaænu patogenetsku ulogu.
U posljednje se vrijeme sve viπe navodi znaËenje intra-
uretralnih (meatalnih) kondiloma zbog moguÊnosti pri-
jenosa HPV-a u unutraπnje dijelove mokraÊnog sustava,
zbog moguÊe povezanosti intrauretralnih kondiloma s
pojavom karcinoma mokraÊnog mjehura i prostate (14,
15), kao i zbog rezistentnosti na uobiËajenu terapiju. 
Kod πiljastih se kondiloma najËeπÊe pojavljuju HPV 6 i
11, meutim, neki radovi, ukljuËujuÊi i rezultate vlastitih
istraæivanja primjenom metode lanËane reakcije polime-
razom na 100 muπkih ispitanika, upozoravaju i na
pojavu nekih drugih tipova HPV kod πiljastih kondiloma,
kao npr. HPV 16, 18, 31, 42 (22-26).
Ekstraanogenitalna je lokalizacija πiljastih kondiloma
vrlo rijetka u imunokompetentnih bolesnika.
U novijoj se literaturi (7, 8, 27-29) posebno opisuju ravni
kondilomi - condylomata plana koji su prije bili opisivani
kao varijanta kliniËke slike πiljastih kondiloma. Condylo-
mata plana su papilomatozne tvorbe ravna oblika,
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najËeπÊe uzrokovane HPV-om 16, 18, 31 ili 33. VeÊina
je autora ravne kondilome izdvojila u poseban entitet,
ne samo zbog njihova drugaËijeg oblika od πiljastih
kondiloma veÊ i zbog njihove teæe kliniËke uoËljivosti i
zbog njihova znatno veÊeg onkogenog potencijala u
usporedbi s ”klasiËnim” πiljastim kondilomima. NajveÊi
broj HPV-genitalnih infekcija vrata maternice, kao i
odreeni broj ”asimptomatskih” promjena kod muπkara-
ca pripada baπ ovomu kliniËkom obrascu.
Gigantski kondilom Buschke-Löwenstein (BL) masivna je
tumorska lezija anogenitalne regije (slika 2.), koja moæe
doseÊi veliËinu muπke πake i u kojoj se obiËno, unatoË
impresivnoj kliniËkoj slici, histoloπki ne nalaze znakovi
zloÊudnosti. Iz ovog se rijetkog tumora najËeπÊe mogu
izolirati HPV 6 i 11. »ini se da imunosupresija ima vaænu
ulogu u patogenezi BL-a (30-33). Treba, ipak, navesti i
rezultate najnovijih studija koji upuÊuju na kliniËke i his-
toloπke znakove malignosti (u smislu verukoznog karci-
noma) i detekciju HPV-tipova visokog rizika (HPV 16, 18)
(31, 34).
Kod bovenoidne papuloze, tvorbe su sastavljene od mul-
tiplih papula najËeπÊe lokaliziranih na vanjskom
spolovilu, histoloπki se nalaze znakovi staniËne atipije
koji podsjeÊaju na morbus Bowen ili spinocelularni kar-
cinom in situ (31). Iz bovenoidne papuloze izoliran je
najËeπÊe HPV 16 (31).
Dijagnoza
Kao i uvijek, anamneza je vaæan putokaz ispravnom
postavljanju dijagnoze. Ako se npr. radi o muπkom
bolesniku, dragocjen je podatak o rezultatu citoloπke
analize obriska vrata maternice (Papanicolaou) njegove
partnerice, pri Ëemu treba posebnu pozornost obratiti
na opis ”promjena povezanih s HPV-om”, odnosno na
eventualni nalaz CIN-a ili SIL-a (engleski, squamous
intraepithelial lesion). U veÊini se sluËajeva dijagnozaSlika 1. ©iljasti kondilomi (condylomata acuminata)
Slika 2. Gigantski kondilom Buschke-Löwenstein
HPV-genitalne infekcije postavlja na temelju kliniËke
slike. Pri kliniËkom se pregledu HPV-genitalnih lezija
ponekad primjenjuje premazivanje suspektnih podruËja
3-5%-tnom octenom kiselinom te se nakon nekoliko mi-
nuta promatra premazano podruËje (ponekad i po-
veÊalom-kolposkopom, odnosno penoskopom) u smislu
pojave bjelkastih promjena definiranog ruba. Patohisto-
loπka pretraga nije rutinska metoda u dijagnostici HPV-
genitalnih infekcija i indicirana je pri sumnji na
zloÊudnost (bovenoidna papuloza, Buschke-Löwenstein,
karcinom) (31-34).
Treba napomenuti da nijedna od prethodno navedenih
laboratorijskih metoda ne dokazuje neposredno prisut-
nost virusa. Stoga je danas neposredna detekcija HPV
DNA u uzorku tkiva ili obrisku metoda izbora u dijagno-
stici HPV-infekcija. Radi se, u naËelu, o hibridizacijskim
testovima ili o metodi lanËane reakcije polimerazom,
engl. polymerase chain reaction (PCR).
LijeËenje
Treba na poËetku napomenuti da zasada ne postoji
specifiËno protuvirusno lijeËenje HPV-genitalnih infekcija
(29). Stoga se lijeËenje najËeπÊe osniva na uklanjanju
onih promjena koæe i sluznice koje su znak ”aktivne”
HPV-genitalne infekcije. Takvim se lijeËenjem æeli spri-
jeËiti progresija bolesti kod samog bolesnika, kao i
moguÊnost zaraze drugih osoba. LijeËenje HPV-genital-
nih infekcija najËeπÊe je dugotrajan i viπekratan postu-
pak i rezultati su ponekad vrlo skromni. Recidivi su Ëesti
i apsolutna terapija izbora joπ ne postoji. 
Danas se najËeπÊe primjenjuje lokalna kemijska terapija
citotoksiËnim sredstvima (podofilotoksin, odnosno po-
dofilin, neπto rjee 5-fluorouracil), krioterapija tekuÊim
duπikom te kirurπki tretman u obliku ekskohleacije, eks-
cizije, elektrokoagulacije ili termokauterizacije. U svim je
navedenim sluËajevima iznimno bitno bolesniku jasno
naglasiti vaænost pridræavanja higijenskih i terapijskih
postupaka kojima se reducira upalna reakcija nakon
primjene neke od navedenih terapijskih metoda (npr.
primjena obloga Ëaja od kamilice 3-5 sati nakon pri-
mjene tinkture podofilina). Sve se viπe s uspjehom pri-
mjenjuje lokalna terapija imikvimodom, koja je,
meutim, relativno skupa i, kao za svaki oblik terapije
kondiloma, postoje odreena ograniËenja i nuspojave,
dok se lokalna terapija cidofovirom i interferonom provo-
di neπto rjee. Ponekad je indicirana i supkutana pri-
mjena rekombinantnog interferona. Postoje odreene
indikacije pri kojima se primjena laserske terapije
pokazala uspjeπnom, poglavito u sluËajevima meatalnih
kondiloma. OpÊenito, izbor lijeËenja ovisi o opÊem stan-
ju i dobi bolesnika, o obliku, veliËini i lokalizaciji promje-
na, kao i o iskustvu terapeuta. 
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Urogenitalne infekcije uzrokovane
herpes simpleks virusom 
- herpes genitalis
Genitalni herpes je bolest urogenitalnog sustava,
uzrokovana herpes simpleks virusom i karakterizirana
kroniËno-recidivirajuÊim tijekom u najveÊem broju
sluËajeva.
Epidemiologija
Genitalni herpes jedna je najuËestalijih spolno preno-
sivih bolesti (SPB, odnosno STI, engleski: sexually trans-
mitted infections) virusne etiologije. Prema rezultatima
najnovijih epidemioloπkih studija smatra se da oko 40
milijuna ljudi u Sjedinjenim AmeriËkim Dræavama (SAD),
dakle, gotovo svaki peti stanovnik, boluje od genitalnog
herpesa (35). Incidencija je najviπa kod mlade, seksual-
no aktivne i generativno sposobne populacije (u dobi od
18 do 30 godina). Inkubacija primarne infekcije iznosi
od 2 do 7 dana. Recidivi se pojavljuju u gotovo polovice
oboljelih od genitalnog herpesa; broj recidiva varira od 3
(oko 30%) do viπe od 10 (oko 20%) na godinu. 
Etiologija
UzroËnik bolesti je herpes simpleks virus (HSV) tip 2,
ËeπÊe nego tip 1, premda rezultati najnovijih epidemio-
loπkih istraæivanja πkotskih autora primjenom osjetljive
seroloπke metode (testovi s monoklonskim protutijeli-
ma) upuÊuju na sve veÊi broj sluËajeva genitalnog her-
pesa uzrokovanih HSV-om tipa 1 u posljednjih 20 godi-
na (36).
Patogeneza
Razni ”trigeri”, kao πto su promjena klime, okoliπa, ultra-
violetno zraËenje, stres, imunodeficitarna stanja (HIV-
infekcija/AIDS, kemoterapija) itd. mogu inducirati recidiv
herpetiËne infekcije i dovesti do pojave izraæene kliniËke
slike. Izraæenost kliniËke slike u smislu torpidnih
ulceracija, Ëesti recidivi i nuænost dugotrajnije protu-
virusne terapije u bolesnika s HIV-infekcijom/AIDS-om,
Ëesto u viπoj dozi u usporedbi s imunokompetentnim
osobama, inducirali su sve veÊi broj istraæivanja
posveÊenih genitalnom herpesu. Napominjemo da, ipak,
u odreenom broju sluËajeva (40-60%) razlog recidivira-
juÊeg herpesa ostaje nepoznat (35).
©toviπe, rezultati brojnih multicentriËnih studija upuÊuju
na vrlo nepovoljan utjecaj genitalnog herpesa na kvalite-
tu zdravlja velikog broja bolesnika, ne samo u fiziËkom
(organskom) smislu veÊ i u emocionalnom i psiho-
loπkom smislu. Rezultati europskih studija na velikom
broju bolesnika (oko 2000) upuÊuju na joπ uvijek nedo-
voljno izraæenu svijest o genitalnom herpesu i u razvi-
jenijim zemljama poput Francuske i NjemaËke i kod
bolesnika i kod zdravstvenih djelatnika (35). S druge
strane, dostupnost podataka o genitalnom herpesu
(zdravstveno prosvjeÊivanje, internet) u Skandinaviji i
SAD-u pozitivni su primjeri viπe razine svjesnosti i
pozornosti usmjerene na problematiku genitalnog her-
pesa (37).
KliniËka slika
Primarna infekcija karakterizirana je pojavom opÊih
simptoma u obliku glavobolje, mialgije i ponekad
poviπene tjelesne temperature te izraæenom slikom
lokalnih simptoma. Na sluznici, kao i na graniËnom
dijelu koæe i sluznice genitalnog sustava pojavljuju se
vezikule, pustule, potom erozije i ulceracije (slika 3.),
najËeπÊe prekrivene krustama, koje zatim epiteliziraju.
Ove su promjene najËeπÊe praÊene osjeÊajem ”peËenja”
i boli. U tijeku primarne infekcije promjene su najËeπÊe
lokalizirane bilateralno, za razliku od recidivirajuÊeg her-
pesa gdje su promjene najËeπÊe lokalizirane unilateral-
no. Vrijeme pojave i broj recidiva genitalnog herpesa
individualno su varijabilni. U naËelu, kliniËka slika recidi-
virajuÊega genitalnog herpesa sliËna je, no manje izraæe-
na u usporedbi s primarnom infekcijom. ProsjeËno vri-
jeme trajanja recidiva genitalnog herpesa iznosi 10
dana. 
Dijagnoza
Anamneza i kliniËka slika, kao i uvijek u medicini,
osnovni su putokaz za ispravnu dijagnozu, pri Ëemu
svakako treba uzeti u obzir Ëinjenicu da je 40-60% svih
ulcerativnih procesa u genitalnoj regiji dio kliniËke slike
genitalnog herpesa. Meutim, laboratorijska potvrda
dijagnoze nije uvijek jednostavna s obzirom na to da jedi-
no direktno dokazivanje HSV-a primjenom elektronske
mikroskopije dostiæe kritiËnu razinu osjetljivosti od 85 do
95%, no tu pretragu zbog tehniËkih i ekonomskih razlo-
ga nije uvijek moguÊe provesti. Seroloπka dijagnostika
ima znatno veÊe epidemioloπko nego izravno dijagnos-
tiËko znaËenje. Svakako ne treba zanemariti relativno
jednostavnu citoloπku pretragu materijala sa dna lezije
(Tzanckov test), koja dijagnostiËki, makar indirektno,
moæe biti vrlo korisna. 227
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LijeËenje
»esti i nepredvidivi recidivi, pojava ulceracija, visoka
kontagioznost u aktivnoj fazi bolesti, kao i latentna faza
infekcije terapijski su probem i lijeËniku i bolesniku.
Kompleksan i diferenciran pristup bolesnicima s genital-
nim herpesom osnovna je pretpostavka njegovu
uspjeπnu lijeËenju. Vrlo strogo gledano, s obzirom na to
da HSV u latentnoj fazi perzistira u ganglijima æivËanog
sustava, smatra se da joπ ne postoji lijek kojim bi se
problem genitalnog herpesa definitivno rijeπio. Meutim,
velik je napredak postignut pojavom specifiËnog protu-
virusnog lijeka za lijeËenje aktivne faze herpetiËne infek-
cije aciklovira. Bit djelovanja aciklovira jest u specifiËnoj
inhibiciji virusne timidin kinaze, tako da herpes pripada
meu rijetke bolesti virusne etiologije za koje postoji re-
levantna terapijska opcija. Daljnji razvoj protuvirusne far-
makoterapije doveo je do pojave novijih derivata aciklovi-
ra - valaciklovira, famciklovira te neπto rjee i ganciklovi-
ra (38). Primjena protuvirusnog lijeka foskarneta, sastav
kojeg nije u neposrednoj vezi s aciklovirskom skupinom,
veÊinom je ograniËena na vrlo izraæene slike herpetiËne
infekcije kod imunodeficitarnih osoba. Cilj specifiËne
protuvirusne terapije genitalnog herpesa jest πto veÊa
bioloπka raspoloæivost aktivne supstancije i πto jedno-
stavniji sustav doziranja. Ta su svojstva osobito vaæna u
primjeni prolongirane supresivne terapije recidivira-
juÊega genitalnog herpesa u trajanju od 3 mjeseca do 1
godine ili dulje (39). Lokalna terapija protuvirusnim sred-
stvima danas je gotovo potpuno napuπtena (38, 39).
Postoji veÊ velik broj studija i kliniËkih pokusa rezultati
kojih nedvosmisleno upuÊuju na visoku uËinkovitost
aciklovira, valaciklovira i famciklovira u kratkotrajnom
epizodnom (akutna faza, najËeπÊe do 5 dana, ovisno o
izboru pripravka), kao i prolongiranom (supresivnom, u
trajanju od 3 do 12 mjeseci) lijeËenju genitalnog herpe-
sa (38, 39). Terapijski uËinak mjeri se, prije svega,
redukcijom i regresijom kliniËkih simptoma sa svrhom
znatnog ublaæavanja (do gotovo neprepoznatljivog,
”abortivnog” oblika) kliniËke prezentacije i broja recidiva.
Rezultati brojnih studija upuÊuju i na smanjenu stopu
prisutnosti virusa (”vironoπtva”, viroloπki status bio je
odreivan primjenom monoklonskih protutijela) pri-
mjenom dugotrajnoga (supresivnog) lijeËenja suvre-
menim protuvirusnim lijekovima per os. Potpuna i dugo-
trajna eliminacija virusa (koja, treba priznati, nije uvijek
moguÊa, Ëak unatoË dugotrajnoj primjeni suvremenih
protuvirusnih lijekova), odnosno smanjena virulentnost
bitan je cilj terapije kojim se postiæe smanjen prijenos
virusa spolnim putem, te time, opÊenito, i smanjenje
uËestalosti genitalnog herpesa unutar πire populacije. 
Slika 3. Herpes genitalis
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